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               論   文   の   要   旨 
 
 雌蕊および心皮の形態形成は果実発達の初期段階であり, かつ最終的な果実形態や収量性にも影響を
与える重要なポイントであるが, その分子メカニズムの解析は進んでいない. そこで著者は,果実研究
のモデル植物であるトマトを材料に,雌蕊および心皮の形成に着目し, その形態形成の分子メカニズム
を明らかにすることを目的として本研究を行った. 著者は実験トマト品種 ‘Micro-Tom’ の大規模変異体
集団より単離された, 子房壁が 2重, 3重に形成される fasciated carpel 2 (fcc2) 変異体と両性不稔
性を示す sexual sterility (ses) 変異体を材料として用いた.これらの材料は, 著者の先行研究により, 
変異体の形態学的解析やマップベースドクローニングおよび変異体の全ゲノムシーケンス解析により
原因遺伝子候補が単離された変異体である. 本研究ではそれら変異体における原因遺伝子の相補性の解
析とその遺伝子の機能と雌蕊および心皮の形態形成時における遺伝子ネットワークについての解析を
行った. 
 著者は,fcc2変異体の原因遺伝子候補 FCC2/CRCa (Soly01g010240) の機能解析を行うため, 当該遺伝
子の発現抑制組換え体を作製した．その結果, FCC2/CRCa とそのパラログ遺伝子である CRCb 
(Solyc05g012050) の 2つの遺伝子発現が抑制された組換え体（FCC2-RNAi組換え体）を獲得した．発現
抑制組換え体は多重に重なりあった子房壁を形成する雌蕊を持ち, 心皮の合成が野生型に比べて増加し
ていることが示された. この心皮が過剰に形成される表現型は fcc2 変異体と類似していることより, 
FCC2 は fcc2 変異体の原因遺伝子である可能性が高いと判断した. また, 2 つのトマト CRC 遺伝子が抑
制されている組換え体系統で表現型が顕著にみられたことから, 2つのトマト CRC遺伝子は類似した機
能を持っており, 互いにその機能を補完し合っていると考えられた. さらに, FCC2-RNAi 組換え体は雌
蕊形成時における心皮の形成が過剰になり, その過剰な心皮形成により, 花芽分裂組織様の成長点を有
する果実様組織を形成した. その成長点からは心皮様の組織が形成されていたため, トマト CRCは雌蕊
形成時に心皮の形成を負に制御し, 心皮の枚数および雌蕊の形態を決定している遺伝子であると示唆さ
れた. さらに, 花形態形成関連遺伝子の発現比較解析を行った結果, fcc2変異体と FCC2-RNAi組換え体
で胚珠の形成を促すトマト Dクラス遺伝子の発現が, 1 mmのつぼみおよび発達ステージ別の雌蕊で減少
していることを明らかにした. これらの結果から, 心皮の過剰形成は Dクラス遺伝子の低下に起因して
おり, FCC2/CRCaおよび CRCbは Dクラス遺伝子の発現を誘導する働きを持つことが著者により示された. 
fcc2 変異体にみられる過剰な心皮形成は, これまでに報告されている過剰に心皮を形成する変異体と
は異なる分子メカニズムが働いていることが強く示唆された. 
 続いて, 著者は ses変異体の原因遺伝子候補 SES (Soly07g063670) の機能解析を行うため, 当該遺伝
子発現抑制体 (SES-RNAi 組換え体) と SES の全長を ses 変異体に導入した組換え体を作出した. 
SES-RNAi組換え体は葯の形態形成に異常がみられたが, 雌雄とも稔性は維持されていた. 一方, SESの
全長が導入された ses変異体は野生型の表現型へと回復し, 稔性も回復した. これら結果から, 単離さ
れた SES遺伝子は ses変異体の原因遺伝子であると証明された. SESが関わる遺伝子ネットワークの一
端を明らかにするため, ses 変異体の発達ステージ別のつぼみおよび雌蕊を用いて関連遺伝子の発現解
析を行った結果, SESは縦径 1 mm以下のつぼみで強く発現し, 雌蕊においては発達ステージが進むほど
発現が低下した. また, 胚珠形成に重要な遺伝子である WUSCHL (WUS) と INNER NO OUTER (INO) の発
現量 ,および花粉形成に重要な遺伝子である Tomato Male sterile 1035 (MS1035) と EXCESS 
MICROSPOROCYTES1/EXTRA SPOROGENOUS CELLS-like (EMS1/EXS-like) の発現量が ses変異体で有意に減
少していた. これらの結果から, SES は配偶子形成に重要な遺伝子の発現を誘導する機能を有している
ことが示唆された.  
 
審  査  の  要  旨 
 
 著者は, 果実研究のモデル植物であるトマトを材料に, 果実発達初期に当たる雌蕊および心皮の形成
に着目し, その形態形成の分子メカニズムを明らかにすることを目的として本研究を行った． その結
果, 心皮の形成に重要な遺伝子 FCCと配偶子形成に重要な遺伝子 SESを単離・同定し, それらの機能解
析に成功した. 更に, これらの遺伝子が制御する果実発達初期の遺伝子ネットワークの一端も明らかに
した．これらの重要な遺伝子の発見により, トマトの心皮形成や配偶子形成の研究が進むとともに, 他
の液果類の果実発達研究の進展にも寄与するものと期待され, 学術研究として極めて意義のある研究で
あると判断された．果実の形質として重要な大きさや形は生産された果実の収量や品質に直接影響する
ことが知られている．これらの形質は果実発達初期の環境による影響が大きいとされており, 本研究で
得られた成果は, これらの解決にも重要な知見を提供することになり, 技術開発としても高く評価され
る研究であると判断された. 
 平成２９年１月１８日，学位論文審査委員会において，審査委員全員出席のもとに論文の審査及び最終
試験を行い，本論文について著者に説明を求め，関連事項について質疑応答を行った．その結果，審査
委員全員によって合格と判定された. 
 よって，著者は博士（農学）の学位を受けるのに十分な資格を有するものとして認める． 
